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Ozet

Amag: Son zamanlarda yapilan ¢alismalar yag dokusunun sadece bir enerji
deposu degil ayni zamanda aktif endokrin organ oldugunu gostermistir. Yag
hiicresi pasif bir hiicre degildir, aksine gtinlik enerji alimina bagl strekli
hacim degiskenligi gosteren, ekstraselliiler siviya sitokin, hormon salgilayan
bir hiicredir. Tip 2 diyabetik hastalar, belirgin olarak artmis aterosklerotik
risklere sahiptirler. Bu artmis risk; hiperglisemi, dislipidemi ve artmis inflama-
syonla bagintihdir. Sadece yag dokulari tarafindan sentezlenen adiponektinin
tiim bu mekanizmalarda rol aldigi distintlmektedir. Bu calismada adiponek-
tinin diyabetik hasta popilasyonunda glisemik kontrolde belirgin bir etkisi
olup olmadigini arastirdik. Gereg ve Yontem: Hastalar tic gruba boliindi: iyi
kontrollti diyabetik (n:20), kétu kontrolli diyabetik (n:34) ve non diyabetik
(n:19). Tiim hastalarin yas, cinsiyet, diyabet yasi, VKI (Viicut Kitle indeksi),
bel cevresi, yag kitlesi ve yag yiizde oranlari kaydedildikten sonra adiponek-
tin ve HbA1c dlctimleri icin serumlari alindi. Bulgular: Adiponektin ve hemo-
globin Alc arasinda korelasyon saptanmadi. Her ¢ grup arasinda serum
adiponektin seviyelerinin arasinda anlamh fark bulunmadi (659,29+98,57;
694,09+144,85; 609,5+168,24; p:0,117). Sonug: Bu sonug bekledigimizin ak-
sine serum adiponektin diizeyinin kan sekeri regiilasyonu tizerinde belirleyici
bir etkisi olmadigini gostermistir. Adiponektin serum seviyesinin metabolik
sendrom ve insdlin direncinde azalmasinin, bu strecin nedeni olarak degil de
siirecin sonucunda olustugunu disiinmekteyiz.
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Adiponektin; Diabetes Mellitus; Tip2; Metabolik Sendrom X; Hemoglobin Alc
Proteini; insan

Abstract

Aim: In last decades we recognize that the fat tissue isn't only a depot
also an active endocrine tissue. The fat cell isn't a passive cell, it has
an unsteady volume that changes according to daily energy uptake, and
releases cytokines and hormones to extracelluler fluid. Patients with
type 2 diabetes have distinctly increased atherosclerotic risk. This risk is
associated with hyperglycemia, dyslipidemia and increased inflamation.
Adiponectine that only secretes from adipose tissue, has a suspected role in
this process. In this trial we looked for if there is any effect of adiponectin
on glycemic control. Material and Method: The patients had been divided
in three groups; diabetics with good glycemic control (n:20), diabetics with
bad glycemic control (n:34) and non diabetics (n:19). All patients age, sex,
history of diabetes, BMI, waist circumference, fat mass, fat % had recorded
then serums had taken for adiponectin and HbA1c assesment. Results: There
was no correlation with adiponectine and HbA1c. Serum adiponectine levels
were similar in three groups (659,29+98,57; 694,09+144,85; 609,5+168,24;
p:0,117). Discussion: The results showed that there is no significant effect
of adiponectin on glycemic control contrary to expectations. The low levels
of serum adiponectin isn't cause of the metabolic syndrome and insulin
resistance, it's the result of the process that results in metabolic syndrome.
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Giris

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar yag dokusunun sadece bir
enerji deposu degil ayni zamanda aktif endokrin organ oldugunu
gostermistir [1]. Yag hiicresi eskiden dusunuldugi gibi pasif
bir hiicre degildir, aksine gunlik enerji alimina bagl sirekli
hacim degiskenligi gosteren, ekstraselliiler siviya sitokin, hor-
mon salgilayan bir hiicredir [2]. Yag hiicresi bu salgi trtnleri ile
endokrin, parakrin ve otokrin yolla diger hiicrelerle haberlesir,
hormonlar ve sitokinlere membran reseptérleri araciligi ile yag
asidini kana vererek, yag asitlerini hiicre icine alarak depolama
ve hormon, sitokin salgilayarak cevap verir. Beyaz yag dokusu,
ihtiyac fazlasi enerjiyi trigliserit halinde yag hiicresinde depolar
ve ihtiya¢ duyuldugunda hizla dolasima verebilir [3].

Yag dokusu viicutta en buyik enerji deposudur ve enerjinin
yag hicresinde depolanmasi ve salgilanmasi hormonal siny-
allerle (insdlin, katekolaminler, glukokortikoitler gibi) kontrol
edilir. Yag hucresinden leptin, resistin, timor nekrozis faktor-a
(TNF-a), adiponektin, adipsin, interlokin-6 (IL-6), plazminojen
aktivator inhibitor-1 (PAI-1), transforming biyime faktori-a
(TGF-a), anjiyotensinojen, asilation-stimdle edici protein (ASP),
insulin benzeri blyime faktori (IGF-I), prostaglandin 12 (PGI2),
prostaglandin F2a (PGF2a) gibi cok sayida madde salgilandigi
saptanmistir [4].

Adiponektin, yag hiicresinden insilin stimilasyonu ile salgilanan,
kollagen VIII ve kompleman Cl1’e benzeyen, bir hormondur.
Plazmada 2-25 pg/mL kadar bulunan adiponektin salgilandiktan
sonra plazmada kollagen |, lll, V’e baglanir, Il ve IV’e baglanmaz.
Adiponektin endotelyal adezyon molekiillerinin VCAM-1 (vascu-
lar cell adhesion molecule-1), ICAM-1 (Inter-Cellular Adhesion
Molecule 1) ve E-selektin ile iliskisini inhibe eder ve inflamatuar
sitokinler (TNF-a gibi) ile iliskiyi tetikler. Obezlerde ve insdlin
direnci gelisenlerde plazma seviyesi diisiiktiir. in vivo kosullarda,
kronik uygulamalarda, adiponektin enjeksiyonlarinin plazma
serbest yag asidi miktarini azalttigi gorilmustir. Adiponektinin
insiilin direncini bircok dokuda diizelttigi de saptanmustir. insilin
direnci gelismis kemirici hayvanlarda intravensz adiponektin
enjeksiyonlari insiline hassasiyeti diizeltir. Adiponektin tretimi
PPARy(Peroxisome proliferator-activated receptor gamma) ag-
onistleri ile uyarilir [6].

Tip 2 diabetik hastalar, belirgin olarak artmis aterosklerotik
risklere sahiptirler. Diabetik popilasyonda élimcdl bir koroner
kalp hastaligi gecirme riskleri neredeyse daha 6nce miyokard
enfarktiisi gecirmis olanlar kadardir. Bu artmis risk; hiperg-
lisemi, dislipidemi ve artmis inflamasyonla bagintilidir [7]. Sa-
dece yag dokular tarafindan sentezlenen adiponektinin tiim bu
mekanizmalarda rol aldigi diistintilmektedir. Adiponektin, insiilin
etkisi ve rezistansi lizerinde modiilator bir molekdldir ve tip 2 di-
yabet gelisimini 6nlemede etkindir. Bunun yaninda antiinflama-
tuvar etkileri de saptanmistir [8]. Ayrica lipid metabolizmasinda
da etkileri mevcuttur, kismen artmis HDL diizeyleri ve azalmis
trigliserit duzeyleri ile bagintiidir [9, 10]. Daha 6nce yapilan
calismalarda adiponektinin antiinflamatuvar 6zelliklerinin diya-
betik hasta gruplarinda kan yaglari ve glisemi tizerindeki etkileri
fazlaca arastirilmamisti. Bu calismada adiponektinin diyabe-
tik hasta popllasyonunda atereskleroz gelisimi ile siki iliskisi
gosterilmis, glisemik kontrol tizerinde de belirgin bir etkisi olup
olmadig arastiriimistir.

Gerec ve Yontem

Calismaya dahiliye poliklinigine basvuran daha 6nce tip 2 dia-
betes mellitus tanisi almis; 36 ile 72 yas arasindaki, 38 kadin
ve 16 erkek hasta; ile baska nedenlerle poliklinige basvuran 33

ile 66 yas arasinda, 12 kadin ve 7 erkek non diabetik olgu dahil
edilmistir. Calismaya katilan her hastadan onamlar alindiktan
sonra olctimleri yapilmis ve kan érnekleri alinmistir.

Calismaya alinan olgular, diyabetik ve non diyabetik olan-
lar olarak ikiye ayrildiktan sonra; diyabetik olanlar da HbA1lc
degerlerine gore, iyi glisemik kontrolltler (HbA1c <7) ve
yeterli glisemik kontrol saglanamayanlar (HbAlc >7) olarak
ikiye ayrildi. Toplam 73 olgunun kardiyovaskiler risk faktorl-
erinin ve metabolik kontrollerinin degerlendirilmesi amaciyla
anamnezleri, aile ve ila¢ 6ykisu alinip fizik muayeneleri yapildi.
Hastalarin metabolik durumlarini incelemek amaciyla bel cevre-
si, BMI (Body Mass indeks) hesaplanmasi, yag kitlesi (Fat Mass),
ylizde yag orani (Fat%), kan basinci élctimi, aclik ve tokluk kan
sekeri tayini, lipid profili tayini, HbA1c tayini, CRP tayini ve se-
rum adiponektin diizeyi tayini yapildi. Hastalarda diyabetin kro-
nik komplikasyonlarini saptamak amaci ile fundoskopik muay-
ene, 24 saatlik idrarda mikroalbliimin ile total protein él¢timd,
ve plazma kreatinin 6lctimi; gerektiginde de ileri tetkikler (EKG,
ekokardiyografi, talyumlu kardiyak sintigrafik inceme vb.) yapildi.
Metabolik parametrelerini etkileyebilecek durumlarin(Tiroid
bozukluklari, anemi, kronik renal yetmezlik, malignite, gebelik,
karaciger bozukluklar) dislanabilmesi icin serum TSH tayini,
tam kan sayimi, dre ve kreatinin tayini, karaciger fonksiyon
testleri, eritrosit sedimentasyon hizi ile gerekli hallerde timér
markerlari ve beta-HCG tayini yapildi.

Ol¢iim yéntemleri

Yag kitlesi ve % yag orani olgu yarim saat dinlendirildikten son-
ra Tanita Body

Composition Analyzer TBF-300 cihazi ile yapilmistir. Sabah
aclikta kan alinarak adiponektin diizeyi disindaki tim tes-
tler ayni giin icerisinde Merkez Biyokimya Laboratuvarinda
degerlendirildi.

Glukoz, total kolesterol, trigliserid ve HDL serumda Roche/Hi-
tachi molekiler PP;

otoanalizatériinde enzimokalorimetrik metotla spektrofo-
tometrik olarak 6lciildu. LDL ve VLDL Friedwald formidiliine gore
hesaplandi: VLDL= Trigliserid/5; LDL=Total kolesterol - HDL
- trigliserit/5 Mikroalbiminiiri Roche/Hitachi molekiler PP;
otoanalizatériinde immunotirbimetrik olarak olcildi. HbATc,
ayni otoanalizérde, hemolize tam kanda, tlirbimetrik inhibisyon
immun o6lcim (turbimetric inhibition immunoassay, TINIA) ile
calisildi. Tiroid hormonlari Abbott/Architect otoanalizoriinde
elektrochemiluminans ile calisildi. Adiponektin icin alinan 10
cc kan tipte pihtilasmaya birakildiktan sonra santrifiij edilerek
elde edilen serum iki ayri tiipe alinarak -75 derecede calisiimak
lizere saklanildi. Tim o6rnekler toplandiktan sonra Gelisim Tip
laboratuvarinda coziilerek RayBio Human Adiponectin/Acrp30
ELISA Kit ile degerlendirildi.

Istatiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel
analizler icin SPSS

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira
niceliksel verilerin karsilastiriimasinda normal dagilhm gosteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Ano-
va testi ve farkliiga neden olan grubun tespitinde Tukey HDS
testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin
gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve Mann
Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastiriimasinda
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ise Ki-Kare testi kullanildi. Parametreler arasindaki iliskilerin in-
celenmesinde normal dagilim gosteren parametreler icin pear-
son korelasyon testi; normal dagihm goéstermeyen parametreler
icin Spearman’s rho korelasyon testi kullanildi. Sonuglar % 95'lik
gliven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular

Calisma Nisan 2005-Temmuz 2005 tarihleri arasinda yaslari 33
ile 72 arasinda degismekte olan; 50’si kadin (% 68.5) ve 23'l
erkek (% 31.5) olmak tizere toplam 73 olgu lzerinde yapilmistir.
Olgularin ortalama yasi 51.42+9.50dir. Yas ortalamasina ve
cinsiyet dagihmina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (Tablo 1).

Kontrolli diyabet ve kontrolsiiz diyabet olgularinin diya-
bet yaslari arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhhk
bulunmamaktadir. Kontrollli diyabet olgularinin HbA1c diizeyleri;
kontrolstiz diyabet olgularinin HbA1c diizeylerinden istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli diisuktiir (Tablo 2).

Gruplarin BMI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Bel cevresine gore gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulunmaktadir
(p<0.05). Kontrolli diyabet olgularinin bel cevresi; nondiyabe-
tik olgularin bel cevresinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiksektir (p: 0.024; p<0.05). Kontrolstiz diyabet olgularinin bel
cevresi ile; kontrollti diyabet (p:0.464; p>0.05) ve nondiyabetik
(p: 0.167; p>0.05) olgularin bel cevreleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir.Gruplarin fat %,
fat mass ve adiponektin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (Tablo 3).

Ayrica gruplarda adiponektin ile HbAlc, CRP(C-reaktif pro-
tein), diastolik ve sistolik kan basinglari arasinda korelasyon
saptanmamistir(Tablo 4).

Tartisma

Adiponektin; gen transkript-1 (apM1) gen boélgesinden kodlanan,
244 aminoasit iceren, kollajen VIII, X ve C1q ile yiiksek dere-
cede striiktiirel homoloji gosteren bir glikoproteindir. Adiponek-
tin aterosklerozu gerileten anti-inflamatuar bir sitokindir ve
ateroskleroz tizerine protektif etkisi bulunmaktadir. Adiponektin
doza bagimli olarak aterosklerotik damar duvarinda birikir ve
timor nekrozis faktor-a (TNF-a) tarafindan indiiklenen inflama-
tuvar hiicre géciini inhibe eder. Makrofajdan TNF-a ve benzeri
sitokin tretimini baskilar. Adiponektin aterosklerotik endotelden
inflamatuvar stimulus sonucu Uretilen E-selektin, intraselliiler
adezyon molekil-1 (ICAM-1) ve vaskiler adezyon molekiil-1-
(VCAM-1) benzeri adezyon molekdllerin diizeyini azaltir ve
monositin endotelyal bélgeye gociini énler [11].

Ateroskleroz bilyiik ve orta capli muskiiler arterleri tutan endo-
telyal disfonksiyon, vaskdler inflamasyon ve damar duvari inti-
ma tabakasinda lipid ve inflamatuvar hiicre birikimi ile karakter-
ize bir patolojidir. Damar duvarinda bu birikim plak olusumuna,
vaskiiler remodelinge, akut ve kronik kan akimi problemlerine ve
hedef organa oksijen tasinmasinda zorluklara yol agmaktadir.
Endotelyal hasarin muhtemel nedenleri; okside LDL, infeksiy6z
ajanlar, toksinler, sigara icilmesi, hiperglisemi ve hiperhomo-
sisteinemidir. Dolagimdaki monositler damar duvarina goc et-
mekte ve endotelyal hasara yol acabilecek cok sayida sitokin-
lerin ve biyiime faktorlerinin salinimina yol agmaktadir [12].
Tip 2 diyabetik hastalar, belirgin olarak artmis aterosklerotik
risklere sahiptirler. Diyabetik popiilasyonda 6ltimcil bir koroner
kalp hastaligi gecirme riskleri neredeyse daha 6nce miyokard
enfarktiisii gecirmis olanlar kadardir. Bu artmis risk; hiperg-

lisemi, dislipidemi ve artmis inflamasyonla bagintilidir [13]. Sa-
dece yag dokular tarafindan sentezlenen adiponektinin tiim bu
mekanizmalarda rol aldigi diistintilmektedir. Adiponektin, insiilin
etkisi ve rezistansi lzerinde modulatér bir molekuldir ve tip 2
diyabet gelisimini énlemede etkindir. Bunun yaninda antiinfla-
matuvar etkileri de saptanmistir. Ayrica lipid metabolizmasinda
da etkileri mevcuttur, kismen artmis HDL diizeyleri ve azalmis
trigliserit duzeyleri ile bagintihdir [10]. Daha 6nce yapilan
calismalarda adiponektinin antiinflamatuvar 6zelliklerinin diya-
betik hasta gruplarinda kan yaglari ve glisemi tizerindeki etkileri
fazlaca arastirlmamisti.

Bu konuda yapilmis calismalardan biri; Matthias B. Schulze ve
arkadaslar tarafindan

yayinlanmis “Tip 2 diyabetes mellituslu erkeklerde Adiponek-
tin ile glisemik kontrol, kan yaglar ve inflamasyon markerlari
arasindaki iliski’dir [10]. 1986’ da baslamis Amerika Birlesik Dev-
letlerindeki erkek saglk personelleri arasinda “The Health Pro-
fessionals Follow-up Study” olarak adlandirilan calismadaki 741
tip 2 diyabetli erkegin verileri degerlendirilmistir. Bu calismada
ylksek plazma adiponektin seviyelerinin; ileri yas, artmis fiziksel
aktivite ve yiksek alkol tiiketimi ve disik BMI ile beraberligi
saptanmis. Ayrica plazma adiponektin seviyeleri yiiksek olan
poptlasyonda insilin kullanimi daha yiiksek ve dislipidemi daha
dustik saptanmistir. Diger verilerde; adiponektin HDL ve LDL ko-
lesterolle dogru orantiya sahipken, HbA1c, trigliserit, non-HDL
kolesterol, ApoB100, CRP ve fibrinojen ile ters orantiya sahiptir.
Ayrica adiponektin ve serum kreatinin seviyesi arasinda iligki
saptanamamistir [14].

Bir baska calisma da; Cek Cumhuriyetinde David Stejskal ve
arkadaslar tarafindan

“Tip 2 diyabetes mellituslu kisilerde metabolik kontrol kriteri
olarak adiponektin seviyeleri” olarak yapilmistir. Bu calismada
da toplam 109 olgu degerlendirilmistir. Sonuc olarak adiponek-
tin seviyeleri BMI, aclik kan sekeri, tirisemi, trigliserit, HbA1c ile
ters; HDL ile dogru orantili saptanmistir. Resistin, leptin ve ObRe
ile adiponektin arasinda belirgin iliski saptanmamistir. Calismay!
ylritenler sonug olarak; tip 2 diyabetik hastalarin diger yik-
sek aterosklerotik risk tasiyan popilasyondan daha disik se-
rum adiponektin seviyelerine sahip oldugu, iyi glisemik kontrol
yapilan hastalarin daha yiiksek serum adiponektin diizeyine sa-
hip oldugu ve adiponektinin metabolik kontrol ve aterosklero-
tik risk acisindan iyi bir belirte¢ oldugunu degerlendirmislerdir
[15]. Okamoto ve ark. yaptiklari deneysel calismada kateterle
damar hasari olusturulmus bélgede subendotelyal adiponektin
birikiminin oldugunu, saglam damar bdlgelerinde bu birikimin
olmadigini ortaya koymuslardir. Bunun sonucunda da serum adi-
ponektin diizeylerinin azaldigini rapor etmislerdir [9]. Epidemi-
yolojik calismalarda insilin direncinin KVH risk faktori oldugu
ortaya konulmustur. insiilin direnci; dislipidemi, obezite, diyabet
ve hipertansiyon ile iliskilidir [15].

Hipertansiyona %30-50 insilin direncinin eslik ettigi bildirilmistir
ve bircok calismada kan basinc ile aclik plazma insilin
arasindaki anlamli iliski gosterilmistir. Adiponektinin deneysel
calismalarda; f3-oksidasyon ve enerji katabolizmasinda rol alan
genlerin ekspresyonunu arttirarak, periferik dokuda instilin rese-
ptor ve insiilin reseptér substrat-1 (IRS-1) diizeylerini arttirarak
ve glukoneogenezde rol alan maddelerin diizeylerini azaltarak
insiilin sensivitesini arttirdigi ortaya konulmustur. insanlarda da
adiponektinin cizgili kaslarda insiilin reseptériiniin tirozin fosfo-
rilasyonunu regiile ettigi gosterilmistir [7, 16].

Bizim yaptigimiz calismada olgularin hepsi aterosklerotik risk
faktorlerine sahipti. 54 olgu diyabetes mellitus tanil idi. Non
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diyabetik olan 19 hastanin, 10 tanesi hipertansif digerleri ise
metabolik sendromluydu. Gruplar arasinda yas, BMI, bel cevresi,
fat mass ve fat % arasinda anlamh farklilik yoktu. Kontrolli ve
kontrolstiz diyabetiklerin diyabet yaslari arasinda anlamh fark
yoktu.

Calismamiz sonucunda her (¢ grubun da adiponektin seviyeleri
arasinda anlamli fark

saptanmadi.  Kontrolli  diyabetli grubunda adiponektin,
659,29+98,57; kontrolsiiz diyabet grubunda 694,09+144,85;
non diyabet grubunda 609,5+168,24 degerlerinde bulunmus,
p:0,117 hesaplanmistir. Ayrica gruplarda adiponektin ile HbA1c,
CRP, diastolik ve sistolik kan basinglari arasinda korelasyon
saptanmamistir.
Literatirde yapilan diger
dogrultuda cikmadi. Bizim
sonuclarimiza goére serum adiponektin diizeyinin glisemik kon-
trol izerine direk bir etkisi yoktur. Adiponektin seviyesini de etki-
leyen santral obezite insilin rezistansinda énemli bir faktorddr.
Koroner kalp hastaligi (diyabetten bagimsiz olarak), endoteliyal
disfonksiyon, artmis yag kitle orani, dislipidemi, hipertansiyon,
sigara kullamimi, artmis BMI ile de adiponektin seviyesinde
diisme olur. Adiponektini etkileyen bu faktorlerin bir cogunun,
adiponektinden bagimsiz olarak insiilin rezistansi ve glisemi lz-
erinde de etkileri vardir.

Bu calismanin isiginda adiponektinin, diger calismalarin aksine
glisemi Uzerinde etkisinin olmadigini séyleyememekle beraber;
adiponektinin baskin, belirleyici bir etken olmadigini sdyleye-
biliriz. Calisma grubumuzda diger risk faktorleri, fiziksel 6zel-
likleri, hayat aliskanliklari ve ila¢ kullamimlari benzer oldugu
icin; gliseminin birbirinden farkl olmasina ragmen, serum adi-
ponektin seviyelerinde anlamli farkhihk bulunamamistir. Buradan
cikarabilecegimiz bir sonug da, ateroskleroz ve metabolik sen-
dromda bulunan hipoadiponektineminin bu hastaliklar icin bir
neden degil; bu hastaliklarin sonucu olarak saptanan bir bulgu
olmasidir.

Metabolik sendrom gibi ¢ok bilinmeyenli bir mekanizmada et-
kilenen ve/veya etkileyen faktdrlerden biri olan adiponektin; tek
basina metabolik sendromu ve komplikasyonlarini anlamamiza
faydasi olmayacaksa da, bu yolda 6nemli basamaklardan biri
olacaktir. Degerlendirmemize goére adiponektin, serbest yag
asitlerinin dolasimdan yag hiicresine gecisi kolaylastiran
hormonal bir diizenleyicidir. Obezite gibi yag dokusunda de-
polama kapasitesinin azaldigl hallerde ve/veya, akut infla-
masyon gibi periferde artmis enerji gereksinimi gibi var olan
enerji kaynaklarinin yag dokusuna gecerek depolanmasi yerine
perifer dokuya gitmesi istenen durumlarda down regtilasyona
ugrayarak serum diizeyi azalmaktadir. Adiponektinin kan diizeyi-
nin azalmasi, metabolik sendrom ve insiilin direncinin nedeni
degil; metabolik sendromu ve instlin direncini hazirlayan stre-
cin sonucudur. Ateroskleroz ve kardiyovaskiiler olaylar agisindan
distindigumiizde serumda saptanan hipoadiponektinemi olabi-
lecek bir riski degil; gerceklesmis bir riski ortaya koymaktadir.
Hasta icin bundan sonra yapabilecegimiz primer koruma olmak-
tan ¢cikmakta, daha siki ve yogun uygulanmasi gereken sekonder
koruma olmaktadir. Adiponektin seviyesinin ginlik kullanima
girebilmesi icin bugiin icin kullandigimiz ateroskleroz risk fak-
torlerine gore maliyet/fayda acisindan daha biyik gruplarda
arastirilmasi gerekmektedir.

Sonug, metabolik sendrom gibi cok bilinmeyenli bir mekaniz-
mada etkilenen ve/veya etkileyen faktorlerden biri olan adi-
ponektin; tek basina metabolik sendromu ve komplikasyonlarini
anlamamiza faydasi olmayacaksa da, bu yolda énemli basa-

calismalarla sonuglarimiz  ayni

maklardan biri olacaktir. Degerlendirmemize goére adiponek-
tin, serbest yag asitlerinin dolasimdan yag hiicresine gecisi
kolaylastiran hormonal bir diizenleyicidir. Obezite gibi yag
dokusunda depolama kapasitesinin azaldigi hallerde ve/veya,
akut inflamasyon gibi periferde artmis enerji gereksinimi gibi
var olan enerji kaynaklarinin yag dokusuna gecerek depolanmasi
yerine perifer dokuya gitmesi istenen durumlarda down regiil-
asyona ugrayarak serum dizeyi azalmaktadir. Adiponektinin
kan diizeyinin azalmasi, metabolik sendrom ve insiilin direnci-
nin nedeni degil de metabolik sendromu ve insilin direncini
hazirlayan siirecin sonucudur.
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